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STRESZCZENIE

Udary niedokrwienne mézgu s rzadko wystepujacym zespo-
fem chorobowym u dzieci. Konstelacja objawoéw klinicznych
zalezy od lokalizacji i rozlegtosci uszkodzenia osrodkowego
ukfadu nerwowego, a takze od wieku pacjenta. Nowoczesne i
obecnie rozpowszechnione metody neuroobrazowania wpty-
waja na zwiekszenie wykrywalnosci udaréw niedokrwien-
nych. Wczesne rozpoznanie ma istotne znaczenie, poniewaz
umozliwia szybkie wprowadzenie terapii. Potwierdzenie
niedokrwiennego udaru mézgu w badaniu obrazowym to
dopiero poczatek procesu diagnostycznego, ktéry ma na
celu identyfikacje czynnikéw etiologicznych. Postepowa-
nie terapeutyczne powinno by¢ réwniez ukierunkowane
etiotropowo. Opracowane do tej pory standardy leczenia
farmakologicznego w ostrej fazie udaru niedokrwiennego
mozgu oraz profilaktyki wtérnej u dzieci nie sg jednoznaczne.
Nalezy dazy¢ do zmniejszenia stopnia niepetnosprawnosci
poprzez odpowiednio zaprogramowana rehabilitacje. Artykut
ma charakter poglagdowy. Zawiera najnowsze informacje na
temat patogenezy, postepowania diagnostycznego i tera-
peutycznego oraz powiktarh w udarach niedokrwiennych
mdzgu u dzieci.

Stowa kluczowe: udar niedokrwienny mézgu, dzieci, czynniki
etiologiczne, powiktania, diagnostyka, farmakoterapia,
rehabilitacja

ABSTRACT

Ischemic strokes are syndromes which appear seldom in
children. The constellation of clinical symptoms depends on
the location and the extent of damage of the central nervous
system and also on a patient’s age. Modern and widely spread
neuroimaging methods have an influence on the increase in
recognizing ischemic strokes. An early recognition is of great
importance because it enables the quick administration of
treatment. The confirmation of an ischemic cerebral stroke
in medical imaging is the beginning of a diagnostic process
which aims at the identification of etiological factors.
A therapeutic procedure is also supposed to be directed in an
etiotropic way. The standards of pharmacological treatment,
compiled so far, in an acute phase of a stroke and secondary
prevention in children are not unambiguous. One ought
to aim at decreasing the degree of disability by means of
appropriately planned rehabilitation. The article is of a
review character. It contains the latest information related
to pathogenesis, a diagnostic and therapeutic procedure and
also complications in ischemic cerebral strokes in children.
Key words: ischemic cerebral stroke, children, etiological
factors, complications, diagnostics, pharmacotherapy,
rehabilitation
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Definicja i epidemiologia

Udar niedokrwienny moézgu jest zespotem klinicznym
wtérnym do zawalu mézgu zwigzanym z nieprawidlows
dystrybucja krwi, co moze by¢ wynikiem zwezenia lub
catkowitego zamkniecia naczynia. Charakteryzuje sie
naglym wystapieniem ogniskowego lub tez uogdélnionego
zaburzenia czynnosci mézgu, ktérego objawy utrzymuja
sie dtuzej niz 24 godziny (albo prowadzg do $mierci) i nie
maja przyczyny innej niz naczyniowa [1-3].

Na podstawie przeanalizowanych danych, oszacowana
roczna zapadalno$¢ na udary moézgu waha sie od 2, 1 na
100 000 rocznie w Hong Kongu [4] w grupie wiekowej
od 1 do 15 roku zycia do 13 do 100 000 rocznie w Dijon
we Francji, w grupie wiekowej od 1 do 16 roku zycia [5].
Udary niedokrwienne mézgu w wieku dzieciecym na ogét
sg czestsze niz krwotoczne, ale zalezno$¢ ta przedstawia sie
odmiennie w réznych grupach wiekowych [6, 7, 8]. Osza-
cowane wystepowanie dzieciecego udaru niedokrwiennego
mozgu w Chorwacji wynosilo 0, 67 przypadkéw na 100 000
rocznie [1]. Ze wzgledu na postep wyrazony zwiekszong
dostepnoscig do badan neuroobrazowych obserwuje si¢
wzrost rozpoznawalnoéci udaréw mozgu u dzieci [1].

Etiologia
Uwaza sie, ze udar mézgu jest zespotem wieloczynnikowym
ina podstawie wywiadu oraz badan dodatkowych u potowy
dzieci mozna zidentyfikowa¢ kilka czynnikéw predyspo-
nujacych do udaru mézgu [9, 10, 11]. U 10-50% dzieci nie
udaje sie ustali¢ ani jednego czynnika ryzyka [6, 10, 12].
Na pierwszym miejscu jako czynnik predysponujacy
wyroznia si¢ arteriopatie naczyn wewnatrzczaszkowych,
ktorych obecno$¢ stwierdza sie od 50 do 80% dzieci
z udarami moézgu [12, 13]. Podzial arteriopatii mozna
przeprowadzi¢ na podstawie wynikéw badan obrazo-
wych. Obejmuje on arteriopatie niezapalne: rozwar-
stwienie $ciany naczyn tetniczych, chorobe moyamoya,
waskulopatie indukowane lekami, a takze zapalne:
pierwotne i wtdrne zapalenia naczyn oraz infekcyjne
zapalenia naczyn [12, 14]. Rozwarstwienie $ciany tetnic
pozostaje w powigzaniu z urazami, w tym jatrogennymi,
a takze chorobami tkanki tacznej [5, 6, 12, 15, 16]. Za
pierwotna chorob¢ moyamoya uznaje si¢ idiopatyczng
posta¢ wystepujaca wérdd rodzin japonskich, a za wtor-
ng podobne zmiany towarzyszace dzieciom chorym na
anemie sierpowatokrwinkowa, zespot Downa, neurofi-
bromatoze, stwardnienie guzowate lub u pacjentéw po
radioterapii, po infekcji Leptospira intrerrogans [5, 6,
12, 17]. Przykladami pierwotnego zapalenia naczyn sg
przemijajaca moézgowa arteriopatia (transistent cerebral
arteriopathy, TCA) oraz izolowane zapalenie naczyn
o$rodkowego uktadu nerwowego (isolated angiitis of the
CNS, IACNS). Wystepujace u mtodych dzieci TCA znaj-
duje si¢ prawdopodobnie wérdd najczestszych przyczyn
udaréw niedokrwiennych mézgu wieku dzieciecego (3,
12]. Wtérne zapalne arteriopatie wystepuja w przebiegu

Definition and epidemiology
The ischemic cerebral stroke is a secondary clinical
symptom resulting from cerebral infarction connected
to inappropriate blood distribution which can result from
a vasoconstriction or an occlusion. It is characterized as
a sudden focal or generalized brain function disruption,
whose symptoms tend to last longer than 24 hours (or
cause death) and have no other reason but a vascular one.
On the basis of the analyzed data, the estimated
annual incidence of an ischemic cerebral stroke varies
from 2.1 out of 100 000 in Hong Kong [4] in an age group
of 1-15, to 13 out of 100 000 in Dijon, France, in children
from 1 to 16 years old [5]. The incidence of an ischemic
cerebral stroke in children is usually more frequent than a
hemorrhagic, but the dependency appears to be different
in various age groups [6, 7, 8]. The estimated incidence of
an ischemic stroke in children in Croatia equaled 0.67 out
of 100 000 a year [1]. With respect to medical advances
noticeable in the easier access to neuroimaging tests, we
can observe an increase in recognizing ischemic strokes
in children [1].

Etiology

It is believed that an ischemic cerebral stroke is a
multifactor syndrome and on the basis of a medical
assessment and extra tests, we are able to define a couple
of factors predisposing to an ischemic cerebral stroke in
half of children [9, 10, 11]. In 10-15% it is not possible
to recognize even one risk factor [6, 10, 12].

As the main predisposing factor, one can distinguish
intracranial vascular artheriopathy which appears
in 50-80% of children with ischemic strokes [12, 13].
The division can be made on the basis of image tests
results. It involves anti-inflammatory arteriopathy:
the dissection of artery walls, a moyamoya disease, a
vasculopathy induced by drugs, and also inflammatory
one: a primary and secondary vasculitis and an infectious
vasculitis [12, 14]. The dissection of artery walls is related
to injuries, including iatrogenic ones, and to connective
tissue diseases [5, 6, 12, 15-16]. A primary moyamoya
disease is considered to be an idiopathic form appearing
among Japanese families, whereas a secondary one refers
to similar changes typical of children who suffer from
a sickle cell anemia, Down disease, neurofibromatosis,
tuberous sclerosis or of patients after radiotherapy and
after Leptispire interrogans infection [5, 6, 12, 17]. A
transient cerebral arteriopathy (TCA), and an isolated
angiitis of the CNS, IACNS can be called the examples of a
primary vasculitis. TCA, appearing in children, is probably
one of the most frequent causes of an ischemic cerebral
stroke in childhood [3, 12]. A secondary inflammatory
arteriopathy occurs in the course of a systemic vasculitis:
polyarteritis nodosa, granulomatosis with polyagiitis,
Takayasu disease, Henoch-Schonlein purpura, Kawasaki
disease and connective tissue diseases: systemic lupus
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ukladowego zapalenia naczyn: guzkowe zapalenie wielo-
tetnicze, ziarniniak Wegenera, choroba Takayasu, plamica
Henocha-Schénleina, choroba Kawasaki oraz choréb
tkanki tgcznej: uktadowy toczen rumieniowaty, zapalenie
skorno-miesniowe, mieszana choroba tkanki, zesp6t
Sjérgena, zespot Behceta, czy chordb zapalnych jelit:
wrzodziejace zapalenie jelita grubego [5, 6,12, 15, 16, 18].
Rzadkie arteriopatie zwigzane z udarami pediatrycznymi
to: dysplazja wioknisto-miesniowa tetnic, torbielkowata
martwica warstwy mie$niowej aorty, czy rozwijajace si¢
po radioterapii: odwracalny segmentowy skurcz naczyn
mozgowych (reversible segmental cerebral vasoconstric-
tion, RSCV, zesp6t Call-Fleminga), idiopatyczny skurcz
naczyn mozgowych z nastepowym piorunujacym bédlem
glowy [6, 10, 12, 19].

Infekcje grzybicze, bakteryjne, wirusowe czy
pasozytnicze sg wazng przyczyng udaréw mozgu
u dzieci. Patomechanizm moze obejmowa¢ nie tylko
bezposrednie uszkodzenie $ciany naczynia, ale réwniez
nabyty stan zakrzepicy, czy uszkodzenie $rodbtonka
naczyniowego [12]. Przykladowe czynniki infekcyjne
mogace powodowaé udar mézgu u dzieci to: Candida
albicans, Mycoplasma pneumoniae, Borrelia burg-
dorferi, Bordetella pertussis, Chlamydia pneumoniae,
Mycobacterium tuberculosis, HIV, Coxacki wirus A9,
wirus grypy typu A, enterowirusy, parvovirus typu B,
wirusy opryszczki, rézyczki, cytomegalii, Epstein-Barr
wirus, Taenia solium (neurocisticercoza). W przypadku
infekcji wirusowych obraz zmian w arteriografii moze
odpowiada¢ ogniskowej moézgowej arteriopatii wieku
dzieciecego (focal cerebral arteriopathy of childhood,
FCA). Proksymalna waskulopatia naczyn moézgowych
zalezna od infekcji wirusem ospy wietrznej (post-vericella
angiopathy, PVA) jest rozpoznawana coraz czesciej i oko-
to 30% przypadkéw niedokrwiennych udaréw mézgu
u dzieci moze by¢ powiklaniem ospy wietrznej. Podobna
waskulopatia oraz udary niedokrwienne mézgu zostaly
opisane u dzieci otrzymujacych powszechnie szczepionke
przeciwko ospie wietrznej w krajach rozwijajacych si¢
(5, 6, 10, 12, 13, 15, 17, 20]. Bakteryjne zapalenie opon
mozgowo-rdzeniowych o réznej etiologii, posocznica,
choroby o podlozu infekcyjnym w obrebie glowy i szyi,
zespol hemolityczno-mocznicowy w przebiegu infekeji
Escherichia coli 0157:H7, antygenemia w przebiegu
WZW typu B réwniez moga wspétwystepowac z udarami
niedokrwiennymi u dzieci [5, 12, 13, 15, 16, 21].

Choroby serca sa powszechnie identyfikowanym
czynnikiem odpowiedzialnym za 10-30% przypadkow
udaréw moézgu. Strukturalne wrodzone i nabyte (cho-
roba Kawasaki, choroba reumatyczna serca) wady serca,
szczegllnie z przeplywem prawo-lewym, operacje na
sercu oraz cewnikowanie serca i pni naczyniowych,
kardiomiopatie, $luzaki przedsionka serca, mie$niaki
prazkowanokomorkowe serca (stwardnienie guzowate),
zapalenie wsierdzia Libmana-Sacksa, bakteryjne zapa-

erythematosus, dermatomyositis, a mixed tissue disease,
Sjongern’s disease, Behcet’s disease or inflammatory
bowel diseases: colitis ulcerosa [5, 6, 12, 16, 18]. Rare
arteriopathies connected to pediatric injuries are as
follows; a fibromuscular artery dysplasia, cystic medial
necrosis of aorta or developing after radiotherapy: a
reversible segmental cerebral vasoconstriction, RSCV,
Call-Fleming disease, idiopathic cerebral vasospasm with
severe headache [6, 10, 12, 19].

Fungal, bacterial, viral or parasitic infections are
a significant cause of an ischemic stroke in children.
Pathomechanism can include not only a direct damage
to a vessel wall but also an acquired form of thrombosis
or a vascular endothelial injury [12]. The exemplary
infectious factors which can cause ischemic strokes in
children are the following: Candida albicans, Mycoplasma
pneumoniae, Borrelia burgdorferi, Bordetella pertussis,
Chlamydia pneumoniae, Mycobacterium tuberculosis,
HIV, Coxacki virus A9, flu virus A, enteroviruses,
parvovirus B, herpes, rubella, cytomegalovirus vovirus
B, Epstein-Barr virus, Taenia solium. In case of viral
infections the image of changes in arteriography may
correspond to a focal cerebral arteriopathy of childhood,
FCA. A proximal cerebral vasculopathy depending on a
post-vericella angiopathy (PVA), is recognized more often
and about 30% of ischemic strokes in children may be a
complication after chicken pox.

A similar vasculopathy and ischemic strokes have
been described in children receiving a varicella vaccine in
developing countries [5, 6, 10, 12, 13, 15-17, 20]. Bacterial
meningitis of different etiologies, sepsis, infection-related
diseases in the head and neck, a hemolytic uremic
syndrome in the course of an infection, Escherichia coli
0157: H7, antygenemia in the course of hepatitis B can
also coexist with an ischemic stroke in children [5, 12,
13,15, 16, 21].

Heart diseases are a commonly identified factor
responsible for 10-30% of a stroke incidence. Structural
congenital and acquired (Kawasaki disease, a rheumatic
heart disease) heart defects, especially with the movement
of the right-to-left, operations on the heart, and cardiac
and vascular trunks catheterization, cardiomyopathies,
myxomas of the heart, rhabdomyoma of heart, Libman-
Sacks endocarditis, bacterial endocarditis with vegetations
on the valves, prosthetic valves, atrial fibrillation and
other arrhythmias are associated with the occurrence of
strokes in children [5, 6, 10, 12, 15, 16, 22].

An increased clotting condition, congenital or
acquired may be associated in 20-50% with strokes
in children. The clotting condition can be caused
by Leiden mutation of V factor, an increased level of
lipoproteins above 30 mg%, the shortage of protein C
and S, antithrombin III deficiency, homocysteinemia,
coagulation factor XII deficiency, an excess of factor VIII,
thrombomodulin mutations, antiphospholipid antibody
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lenia wsierdzia z wegetacjami na zastawkach, protezy
zastawek, migotanie przedsionkéw i inne arytmie sa
powiazane z wystepowaniem udaréw niedokrwiennych
mozgu u dzieci [5, 6, 10, 12, 15, 16, 22].

Stan zwigkszonej krzepliwosci, wrodzony czy nabyty
moze towarzyszy¢ udarom mozgu u dzieci w 20-50%.
Moga do niego prowadzi¢ mutacja Leiden czynnika V,
zwiegkszenie poziomu lipoproteiny, a powyzej 30 mg%,
niedobor proteiny C i S, niedobdr antytrombiny III,
homocysteinemia, niedobér XII czynnika krzepniecia,
nadmiar czynnika VIII, mutacje trombomoduliny, zespo6t
przeciwcial antyfosfolipidowych, zespot wykrzepiania
wewnatrznaczyniowego [5, 9, 10, 12, 13, 15, 16, 21,
23-29]. Nabyty niedoboér proteiny S lub antytrombiny
IIT jest mozliwy w zespole nerczycowym, czy enteropatii
przebiegajacej z utratg bialek [5]. Uwaza sie, ze 25% dzieci
z udarem niedokrwiennym mdzgu moze mie¢ podwyz-
szony poziom homocysteiny w surowicy krwi [5].

Anemia z niedoboru zelaza, hiperleukocytoza w prze-
biegu biataczek, policytemia w przebiegu czerwienicy
prawdziwej, trombocytoza [5, 6, 12] oraz hemoglobi-
nopatie: anemia sierpowatokrwinkowa, beta-talasemia,
heterozygotyzm - HbSC oraz HbS-beta-talasemia moga
przyczyniac si¢ do wystgpienia udaréw niedokrwiennych
mozgu u dzieci. [3, 5, 15, 16, 30, 31-34].

Rzadkie wrodzone btedy metaboliczne sg skoja-
rzone z wystepowaniem udaréw niedokrwiennych mo-
zgu u dzieci, zwlaszcza podczas powaznej dekompensacji
metabolicznej: encefalopatia mitochondrialna z kwasica
mleczanowg i udaropodobnymi epizodami (mitochondrial
encephalopathy with lactic acidosis and stroke like episodes,
MELAS), czy zespét MERRF (Myoclonic Epilepsy with
Ragged Red Fibres), zespo6t Leigha, choroba Fabryego, za-
burzenia glikozylacji (typ IIB), choroba Menkesa, kwasice
organiczne (metylomalonowa, propionowa, glutarowa),
defekty cyklu mocznikowego, beta-oksydacji kwasoéw
ttuszczowych. Ponadto arteriopatia miazdzycowa juz jest
indukowana w wieku dzieciecym. Sprzyjaja jej progeria,
choroba Tangierska, rodzinna hipoalfalipoproteinemia
i inne stany przebiegajace z podwyzszonym poziomem
cholesterolu [5, 6, 10, 12, 15, 16, 19, 22, 35].

Inne genetyczne i wrodzone nieprawidtowosci rzadko
skojarzone z udarami mdzgu u dzieci to zespoty nerwo-
wo-skdrne: stwardnienie guzowate, neurofibromatoza
typu I, nietrzymanie barwnika, zespdt Sturge’a-Webera
[6, 10, 12, 15, 16, 22].

Inne stany chorobowe i czynniki zwiazane ze zwigk-
szonym ryzykiem udaréw moézgu: kwasica ketonowa
i hiperglikemia w przebiegu cukrzycy insulinozaleznej
[36-37], udar mézgu indukowany napadem migreny,
zespol nerczycowy, odwodnienie niemowlat, dysprote-
inemia, popaciorkowcowe klebuszkowe zapalenie nerek,
choroby rozrostowe: pierwotne, czy wtérne choroby
nowotworowe ukladu nerwowego, szczegélnie neurobla-
stoma [5, 10], biataczki, chtoniaki [1, 5, 12, 19], ciaza czy

syndrome, disseminated intravascular coagulation [5,
9,10, 12, 13, 15, 16, 21, 23-29]. Acquired deficiency of
protein S or antithrombin III is possible in a nephrotic
syndrome or enteropathy with the loss of protein [5]. It is
believed that 25% children with ischemic stroke may have
an increased level of homocysteine in the blood serum [5].

An iron deficiency anemia, hyperleukocytosis in
the course of leukemia, polycythemia in the course
of polycythemia vera, thrombocytosis [5, 6, 12]
and hemoglobinopathies: a sickle cell anemia, beta-
thalassemia, heterozygotyzm - HSBC and HbS-beta-
thalassemia may contribute to the occurrence of ischemic
strokes in children. [3, 5, 15, 16, 30, 31-34]. Inborn errors
of metabolism are rarely associated with the occurrence
of a stroke in children, especially during severe metabolic
decompensation: mitochondrial encephalopathy with
lactic acidosis and mitochondrial encephalopathy with
lactic acidosis and stroke like episodes, MELAS or
MERREF syndrome (Myoclonic Epilepsy with Ragged
Red Fibres), Leigh syndrome, Fabry disease, disorders
of glycosylation (type IIB), Menkes disease, organic
acidosis (methylmalonic, propionic, glutaric), urea
cycle defects, beta-oxidation of fatty acids. In addition,
plaque already arteriopathy is induced in childhood.
It is fueled by progeria, Tangiers disease , family
hypoalphalipoproteinemia and other states with higher
cholesterol levels [5, 6, 10, 12, 15, 16, 19, 22, 35].

Other genetic and congenital abnormalities, rarely
associated with strokes in children, are the neuro-
cutaneous syndromes such as: tuberous sclerosis,
neurofibromatosis type I, incontinentia pigmenti, Sturge-
Weber syndrome [6, 10, 12, 15, 16, 22].

Other conditions and factors associated with an
increased risk of a stroke: ketosis and hyperglycemia
in the course of diabetes mellitus [36-37], a migrene
attack induced stroke, a nephrotic syndrome, infants
dehydration, dysproteinemia, poststreptococcal
glomerulonephritis, proliferative diseases: a primary
or secondary cancer of the nervous system, especially
neuroblastoma [5, 10], leukemias, lymphomas [1, 5,
12, 19], pregnancy or confinement in teenage years,
hipernatriemia, a vena cava syndrome [6], a snake bite
[17] , hypertension of the malignant course involving
an obstructive nephropathy [35].

Cases, induced by pharmacological and unlawful
substances, are associated with the use of: l-asparaginase,
methotrexate, phenylpropanolamine, ergotamine,
corticosteroids, oral contraceptives, cocaine,
methamphetamine, MDMA, LSD, nicotine [5, 12, 15,
16, 19, 38-39].

Ischemic strokes may be caused by fatty or air
embolisms, tumor cells, nitrogen and other foreign
bodies. A fatty embolism involves the fracture of long
bones and parenteral nutrition. An air embolism may be
a consequence of chest injuries [5, 6, 12, 15, 16].
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potdg w wieku nastoletnim, hipernatriemia, zesp6t zyly
gltéwnej gornej [6], ugryzienie weza [17], nadci$nienie
tetnicze o przebiegu zlosliwym wiklajace nefropatie
zaporowg [35].

Indukowane $rodkami farmakologicznymi i nie-
dozwolonymi przypadki powigzane sg ze stosowaniem:
l-asparaginazy, metotreksatu, fenylpropanolaminy,
ergotaminy, glikokortykosteroidéw, doustnych srodkéw
antykoncepcyjnych, kokainy, metamfetaminy, MDMA,
LSD, nikotyny [5, 12, 15, 16, 19, 38, 39].

Udary niedokrwienne moga by¢ wywotlane zatorami:
ttuszczowymi, powietrznymi, komérkami nowotworowy-
mi, azotem, cialami obcymi. Zatory thuszczowe wiktaja
zfamanie kosci dtugich oraz zywienie pozajelitowe. Zatory
powietrzne moga by¢ konsekwencja urazéw klatki pier-
siowej [5, 6, 12, 15, 16].

Zwraca uwage fakt, iz juz w wieku od 15 do 45 roku
zycia najpowszechniejszymi czynnikami ryzyka staja sie:
nadci$nienie tetnicze, hiperlipidemia, nikotynizm [40].

Na cze$¢ wyzej wymienionych czynnikéw mozemy
wplyna¢ i uzna¢ je za modyfikowalne. Stad odpowiednie
postepowanie powinno by¢ uwzglednione w dziataniach
profilaktycznych i leczniczych. Przeciwnie: pte¢ meska,
czarny kolor skoéry, przebyty juz niedokrwienny udar mo-
zgu pozostajg niemodyfikowalnymi czynnikami ryzyka
udaréw mézgu u dzieci, jak i dorostych [1, 5, 10, 41].

Najczestszym patomechanizmem udaru niedokrwien-
nego mozgu u dzieci jest zator lub zakrzep naczynia [5].

Obraz kliniczny

Obraz kliniczny udaréw moézgu u dzieci w wieku przed-
szkolnym i starszych bardziej przypomina symptoma-
tologie u dorostych [12]. Zalezy on od patomechanizmu
udaru, lokalizacji i rozleglo$ci ogniska, ogdélnego stanu
zdrowia chorego przed zachorowaniem i od postepowania
z chorym od momentu wystapienia pierwszych objawow.
Specyficznymi cechami udaru niedokrwiennego sa: nagty
poczatek, manifestacja czesto w godzinach rannych, obec-
nos¢ zmiennych deficytéw neurologicznych oraz ognisko-
wy lub globalny charakter zaburzen neurologicznych [42].
Uwaza sie, ze najczestsza przyczyng niedokrwiennych
udaréw moézgu u dzieci jest niedrozno$¢ tetnicy szyjnej
wewnetrznej lub odgatezien tetnicy sSrodkowej mozgu [5].
Niedrozno$¢ tetnicy srodkowej moézgu czesto skutkuje
przeciwlegtym niedowladem potowiczym (przy czym
oslabienie sily mie$niowej oraz ograniczenie wzoréw
motorycznych jest bardziej wyrazone w konczynie gornej
i twarzy niz w koficzynie dolnej), przeciwlegly utrata badz
zaburzeniem czucia powierzchniowego, glebokiego,
przymusowym ustawieniem galek ocznych, ubytkiem
pola widzenia. Zaniedbywanie potowicze wigze si¢
z uszkodzeniem pétkuli mézgu niedominujacej, a afazja
ruchowa, czy czuciowa ze zmianami pétkuli dominujace;j.
Niedroznos¢ tetnicy mdzgu przedniej objawia si¢ odha-
mowaniem, perseweracjami w mowie, ujawnieniem od-

It is worth drawing attention to the fact that at the age
of 15 to 45 the most common risk factors are hypertension,
hyperlipidemia and smoking [40]. We can have an
influence on some of the above factors and consider them
modifiable. Therefore, an appropriate treatment should
be included in the preventive and medicinal measures.
On the contrary, male sex, black skin color, the history of
ischemic strokes are not modifiable risk factors for a stroke
in children and adults [1, 5, 10, 41]. The most common
pathomechanism of an ischemic stroke in children is an
embolism or a blood clot [5].

The clinical picture
The clinical picture of a stroke in preschool children
and older is more like symptomatology in adults [12]. It
depends on the pathogenesis of a stroke, the location and
the focus extent, the patient’s general health condition
before the illness and the treatment of patients after the
onset of symptoms. The specific features of an ischemic
stroke are a sudden onset, a manifestation often in the
morning, the presence of variable neurological deficits
or a focal or global character of neurological disorders
[42]. It is believed that the most common cause of an
ischemic stroke in children is the occlusion of the internal
carotid artery or a branch of the middle cerebral artery
[5]. The occlusion of the middle cerebral artery often
results in the opposite hemiparesis (at the same time the
muscle weakness and the limitation of motor patterns is
more noticeable in the upper limb and face than in the
lower limb), the opposite sensory loss or disturbances
(superficial or deep), a forced set of eyes, the loss of vision .
Hemi-neglect involves the non-dominant hemisphere
damage whereas motor or sensory aphasia concerns
changes in the dominant hemisphere. An anterior
cerebral artery occlusion is manifested in disinhibition,
perseverations in speech, primitive reflexes disclosure,
changed mental state, impaired criticism, the opposite
limb paresis - more manifested in the lower limb than the
upper one, opposite sensory disturbances, gait apraxia,
urinary incontinence. The posterior circulation strokes
probably comprise less than 10% of cases and usually
present a constellation resulting from a brainstem damage,
cerebellum, thalamus, temporal lobe and occipital one.
A posterior cerebral artery occlusion causes one-sided
hemianopsia, opposite to the damage, cortical blindness,
visual agnosia, altered mental state, memory impairment.
The symptoms of a vertebral-basiliar artery occlusion
include dizziness, nystagmus, double vision, loss of vision,
dysphagia, dysarthria, facial hypoesthesia, syncope, ataxia.
The symptoms of a cranial nerve damage on the side of a
stroke in the brain stem and the opposite limb paresis are
typical ones. Lacunar strokes resulting from the closure
of small arteries include deep-lying areas of the cerebral
cortex and are manifested in the form of opposite hemi
paresis of a sensory and motor character and limb ataxia.
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ruchéw prymitywnych, zmienionym stanem umystowym,
uposledzonym krytycyzmem, przeciwleglym niedowta-
dem konczyn - bardziej wyrazonym w konczynie dolnej
niz gornej, przeciwleglymi zaburzeniami czucia, apraksja
chodu, nietrzymaniem moczu. Udary z tylnego krazenia
prawdopodobnie obejmuja mniej niz 10% przypadkow
i zwykle prezentujg konstelacje wynikajaca z uszkodze-
nia pnia mdzgu, moézdzku, wzgorza, plata skroniowego
i potylicznego. Niedrozno$¢ tetnicy moézgu tylnej daje
niedowidzenie polowicze jednostronne, przeciwlegte
do uszkodzenia, $lepote korows, agnozje wzrokows,
zmieniony stan umystowy, zaburzenia pamieci. Objawy
niedroznosci tetnicy kregowo-podstawnej obejmuja
zawroty glowy, oczoplas, dwojenie, ubytki pola widzenia,
dysfagie, dyzartrie, niedoczulice twarzy, omdlenia, atak-
sje. Typowe sg objawy uszkodzenia nerwéw czaszkowych
po stronie ogniska niedokrwiennego w pniu mézgu
i przeciwlegle niedowtady konczyn. Udary lakunarne
powstajace w wyniku zamkniecia drobnych tetnic obej-
muja gleboko lezace obszary kory mézgu i manifestujg
sie przeciwleglym potowiczym niedowladem czuciowym,
motorycznym i ataksja konczyn. Napady padaczkowe
moga by¢ czedciej prezentowanym objawem w udarach
pediatrycznych niz u dorostych, wystepuja w ponad 50%.
Inne potencjalnie wprowadzajace w blad objawy, takie
jak: bdl gtowy, goraczka, letarg sg takze powszechnie
wystepujace u miodszych dzieci [3, 6, 12, 15, 16, 42].
Objawy o specyfice etiologicznej (patognomiczne) to
indukowane hiperwentylacja: deficyty neurologiczne,
napady padaczkowe, zaburzenia neuropsychiatryczne,
ktore sg charakterystyczne dla choroby moyamoya [12].

Powiktania

Udar mézgu niesie ze soba powiklania, stanowigce
wazny i decydujacy o przezyciu czynnik. Naleza do nich
nierozpoznane zaburzenia polykania, odoskrzelowe zapa-
lenie pluc, zakrzepica zyl gtebokich, zatorowo$¢ ptucna,
hiperglikemia, nadmierne wydzielanie ADH, zespot
mozgowo-sercowy, zakazenia drég moczowych, odlezyny.
Ponadto w planowaniu leczenia nalezy uwzgledni¢ powi-
kiania ze strony narzadu ruchu: podwichniecia w stawie
ramiennym, zerwanie stozka rotatoréw, przykurcz zgie-
ciowy w stawie tokciowym, nadgarstkowym, biodrowym,
kolanowym, przerost w stawie kolanowym, konskie lub
konsko-szpotawe ustawienie stopy, obrzeki konczyn
porazonych, zespoly algodystroficzne, odwapnienia kosci,
osteoporoze lokalng wtorng, skostnienia okotostawowe,
zaburzenia troficzne i odlezyny [43].

Diagnostyka

Wywiad starszych niemowlat i dzieci powinien by¢
skoncentrowany w kierunku urazéw, choréb meta-
bolicznych i zespoléw uwarunkowanych genetycznie,
infekeji, ekspozycji na leki, choréb hematologicznych,
serca, nowotworowych i autoimmunologicznych. Nalezy

Epileptic seizures can be a more frequently presented
symptom in pediatric strokes than in adults. They appear
in more than 50% cases. Other potentially misleading
symptoms such as headache, fever, lethargy are also
commonly recognized in younger children [3, 6, 12, 15, 16,
42]. The symptoms of etiological specificity (pathognomic)
are induced by hyperventilation: neurological deficits,
seizures, neuropsychiatric disorders, which are typical
of moyamoya disease [12].

Complications

A stroke involves the complications, which are an
important and decisive factor for survival. The possible
complications include unrecognized dysphagia, bronchial
pneumonia, deep vein thrombosis, pulmonary embolism,
hyperglycemia, excessive secretion of ADH, a cerebro-
cardiac syndrome, urinary tract infections, pressure sores.
In addition, the treatment planning should take into
account the complications of the musculoskeletal system:
subluxation of the shoulder, rotator cuff rupture, flexion
at the elbow, the wrist, the hip or the knee, hypertrophy of
the knee, horse or club setting foot deformity, swelling of
the affected limb, algodystrofic syndromes, decalcification
of the bones, secondary local osteoporosis, periarticular
ossification, trophic disorders, and decubitus ulcers [43].

Diagnostics

The assessment of older infants and children should
be focused in the direction of injuries, metabolic and
genetic disorders, infections, exposure to drugs, blood
disorders, cardiac diseases, cancer and autoimmune
diseases. The incidence of family diseases should also
be taken into account that is: hematological diseases,
thrombo-embolism, congenital heart defects, migraines,
autoimmune diseases, unexplained seizures, cerebral
palsy, delays in psychomotor development. A positive
family history of thrombosis can be recognized in 30% of
children with an ischemic stroke and increased clotting
condition. It often happens that a transient ischemic
attack, TIA, precedes an ischemic stroke in children [1,
10, 12].

The implementation of a diagnostic procedure, the
diagnosis and treatment take place in a clinical center
involving a team of doctors of various specialties,
including neurologists treating strokes in adults. In most
cases, due to a long list of potential etiological factors and
their frequent co-occurrence in children, a large-scale
diagnosis is required [12, 15-16].

All children should have blood tests done including:
blood count, electrolytes and glucose levels in the blood
serum, an assessment of renal function, coagulation, and
lipids. It is extremely significant to conduct research in
the direction of blood coagulation disorders: evaluation of
protein C activity, the level of protein C, S, antithrombin,
lipoprotein a, and the existence of antiphospholipid
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réwniez uwzgledni¢ rodzinne wystepowanie: chordb
hematologicznych, zakrzepowo-zatorowych, wad serca,
migreny, choréb autoimmunologicznych, niewyjasnionej
padaczki, mézgowego porazenia dziecigcego, opdznienia
w rozwoju psychomotorycznym. Dodatni wywiad w kie-
runku rodzinnego wystepowania zakrzepicy moze by¢
zidentyfikowany u 30% dzieci z udarem niedokrwiennym
mozgu i stanem zwigkszonej krzepliwo$ci. Zdarza si¢
czesto, iz przemijajacy epizod niedokrwienia mézgowia
(transient ischaemic attack, TIA) poprzedza niedokrwien-
ny udar mézgu u dzieci [1, 10, 12].

Realizacja procesu diagnostycznego, ustalenie
rozpoznania i leczenia odbywa si¢ w osrodku wysoko-
specjalistycznym przy udziale zespotu lekarzy réznych
specjalnosci, w tym neurologdw zajmujacych sie lecze-
niem udaréw moézgu u dorostych. W wigkszosci przy-
padkéw z powodu diugiej listy potencjalnych czynnikow
etiologicznych i czgstego ich wspdtwystepowania u dzieci
wymagana jest szeroko zakrojona diagnostyka [12, 15, 16].

U wszystkich dzieci nalezy zleci¢ badania krwi obej-
mujace: morfologie krwi, poziom elektrolitow i glukozy
w surowicy krwi, ocene wydolnoéci nerek, parametréw
krzepniecia, lipidogramu. Istotne sa badania w kierunku
zaburzen krzepnigcia krwi: ocena aktywnosci proteiny
C, poziomu proteiny C, S, antytrombiny, lipoproteiny a,
obecnosci i miana przeciwcial antyfosfolipidowych,
poziomu homocysteiny, analizy genetycznej w kierunku
obecnosci mutacji Leiden czynnika 5, protrombiny (gen
20210A), mutacji MTHFR. Badanie kardiologiczne jest
zwykle konieczne i powinno odby¢ sie w trybie pilnym.
Echokardiografia przezprzetykowa zwigksza szanse na
identyfikacje ubytku w przegrodzie miedzyprzedsionko-
wej szczegolnie u starszych dzieci. Postepowanie diagno-
styczne nalezy uzupetni¢ o: RTG klatki piersiowej, ocene
EKG metoda Holtera, USG brzucha. EEG jest waznym
narzedziem do stwierdzenia napaddéw padaczkowych,
czesto o przebiegu subklinicznym. Wyktadniki kliniczne
moga zasugerowac wykonanie bardziej specjalistycznych
badan: mikrobiologicznych i serologicznych w celu usta-
lenia czynnika zakaznego, immunologicznych w kierunku
zapalenia naczyn i chordb tkanki tacznej, czy wykonania
analizy ptynu moézgowo-rdzeniowego, biopsji opony
miekkiej, mézgu, mieéni, elektroforezy hemoglobiny,
przesiewowych badan metabolicznych [6, 10, 12].

Podczas planowania badan neuroobrazowych nale-
zy rozwazy¢ ciezar radiacji [5, 12]. Obecnie badaniem
cze$ciej wykorzystywanym w celu ustalenia rozpoznania
pozostaje nadal tomografia komputerowa glowy [3, 7, 44].

Tomografia komputerowa (CT) jest uzyteczna do
diagnozowania udaréw niedokrwiennych mézgu, chociaz
nieczuta w pierwszych kilku godzinach. CT takze pomaga
stwierdzi¢ lub wykluczy¢ krwawienie. Potwierdzenie
udaru krwotocznego w CT glowy jest istotne ze wzgledu
na mozliwo$¢ okreslenia przeciwwskazania do leczenia
tkankowym aktywatorem plazminogenu [45]. Uzytecz-

antibody, the level of homocysteine, a genetic analysis for
the existence of Leiden mutation of factor 5, prothrombin
(gen 20210) MTHFR mutation. A cardiac examination is
usually necessary and ought to be treated as an emergency.
Transesophageal echocardiography increases the chance
of recognizing a septal defect especially in older children.
Diagnostic procedures should be supplemented with:
a chest X-ray, ECG Holter evaluation and abdominal
ultrasound. EEG is an important tool to confirm seizures,
often of a subclinical course. Clinical exponents may
suggest conducting more specialized tests: microbiological
and serological tests in order to determine the infectious
agent, in the direction of immune vasculitis and
connective tissue diseases, and conducting the analysis of
cerebrospinal fluid, pia mater biopsy, muscles, hemoglobin
electrophoresis, metabolic screening [6, 10, 12].

When planning neuroimaging tests, it is necessary
to consider radiation burden [5, 12]. Currently, a head
computed tomography remains the test which is often used
to establish the diagnosis [3, 7, 44]. Computed tomography
(CT) is useful for the diagnosis of ischemic strokes,
although it is insensitive in the first few hours. CT also
helps to recognize or exclude bleeding. The confirmation
of a haemorrhagic stroke in CT of the head is essential,
due to the possibility of determining a contraindication
to treatment with a tissue plasminogen activator [45].
The usefulness of CT angiography (CTA) in children has
not been established [32]. The problem of CT usefulness
with respect to making a decision about the possibility
of treatment in children which is seen in the acute phase
of a stroke in adults is still open [12.34].

Magnetic resonance imaging (MRI) along with a
diffusion imaging method (Diffusion Weighted Imaging -
DWI) provides additional information about the presence
of an ischemic stroke and the visualization of clinically
silent focuses. DWI provides evidence of ischemia within
24 hours after an episode [32, 44]. There are a great many
MRI applications in a pediatric stroke. Probably MRI
plays a key role in the development of an acute treatment
protocol in children. Perfusion MR imaging, with the
possibility of imaging tissues with real stroke risks, may
be particularly valuable in many cases of pediatric strokes
with a delayed clinical manifestation. Structural imaging
in T1 and FLAIR sequences may reveal old and clinically
silent strokes retrospectively, which is helpful in cases of
a perinatal stroke and a sickle cell anemia. Many small
strokes visible in MR, potentially omitted in CT, may
suggest a specific etiology, such as delamination, cardiac
embolism, vasculitis [12].

Magnetic resonance angiography (MRA) allows
for the location of a stenosis or an occlusion. Children
should have an examination performed which involves
medical imaging of the aortic arch and its branches
and the intracranial vascular system within 48 hours
from the onset of a stroke. MR angiography can
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nosé¢ angiografii CT (CTA) u dzieci nie zostala okreslona
[32]. Problem przydatnosci obrazéw CT, co do podjecia
decyzji o mozliwosci zastosowania u dzieci leczenia
widzianego w ostrej fazie udaru mézgu u dorostych jest
nadal otwarty [12, 34].

Rezonans magnetyczny (MRI), wraz z metoda dyfu-
zyjnego obrazowania echoplanarnego (DWI) dostarcza
dodatkowych informacji o obecnosci udaru niedokrwien-
nego oraz wizualizacji niemych klinicznie ognisk. DWI
umozliwia udokumentowanie zmian niedokrwiennych
przed uplywem 24 godzin od momentu wystapienia
epizodu [32, 44]. Zastosowan MRI w udarze pediatrycz-
nym jest duzo. Prawdopodobnie petni ono kluczowa
role w rozwinigciu protokotu ostrego leczenia u dzieci.
Perfusion MR, z mozliwo$cig zobrazowania tkanek ob-
jetych realnym ryzykiem zawalu, moze by¢ szczegdlnie
warto$ciowe w wielu przypadkach udaréw pediatrycz-
nych z opdzniong manifestacjg kliniczng. Strukturalne
obrazowanie w sekwencjach T1 i FLAIR moze ujawni¢
stare i klinicznie nieme udary moézgu retrospektywnie,
co jest pomocne w przypadkach udaru okoloporodowego
i anemii sierpowatokrwinkowej. Wiele matych udaréw
widocznych w MR, potencjalnie pominietych w CT moze
sugerowac szczegdlng etiologie, taka jak rozwarstwienie,
zator sercowopochodny, zapalenie naczyn [12].

Angiografia rezonansu magnetycznego (MRA) po-
zwala na lokalizacje zwezenia lub niedroznosci naczynia.
U dzieci powinno by¢ wykonywane obrazowanie tuku
aorty i jego odgatezien oraz naczyn wewnatrzczaszkowych
w ciaggu 48 godzin od wystgpienia udaru mézgu. Angio-
grafia MR moze obrazowa¢ duze naczynia glowy i szyi
oraz wskazywa¢ waskulopatie w tym regionie [3, 5, 32].
Badanie to jest czulsze niz CT z kontrastem w wykrywaniu
anomalii i malformacji naczyniowych wenatrzczaszkowych
[5]. Ograniczenia MRA dotyczg artefaktow, zbyt wysoko
oszacowanych zwezen naczyniowych, ograniczonej wizu-
alizacji matych i §rednich naczyn tetniczych, co réwniez
wigze sie z gorszymi mozliwosciami wykrycia tetniakéw
mozgu. Wizualizacja naczyn z uzyciem MRA jest istotna ze
wzgledu na wysokie ryzyko nawrotu towarzyszace arterio-
patiom oraz prawdopodobienstwo, ze az 80% dzieci z uda-
rem bedzie miato nieprawidtowosci w budowie naczyn
modzgu udowodnione na podstawie obrazowania. MRA
jest dobrym testem przesiewowym, mimo Ze pozostaje
nieczuta na wykrywanie zmian w matych naczyniach [12].

MR i CT wenografia (MRV, CTV) moga by¢ pomoc-
ne w odréznieniu udaru zylnego (zakrzepicy zatok opony
twardej) od tetniczego [5, 12, 32].

Funkcjonalne neuroobrazowanie, takie jak funkcjonal-
ne MRI (functional MRI-fMRI) i magnetoencefalografia
(MEG) pozwalaja na zbadanie plastycznoéci i regeneracji
dojrzewajacego mozgu [12]. Za pomoca wykorzystania
obrazowanie tensora dyfuzji (diffusion tensor imaging —
DTI) mozna udowodni¢ istnienie zaburzen integralnosci
szlakow istoty bialej w uszkodzonym mazgu [12].

depict large vessels of the head and neck and indicate
vasculopathies in this region [3, 5, 32]. This test is more
sensitive than contrast CT in detecting anomalies and
vascular intracranial malformations [5]. Restrictions
refer to MRA artifacts, too highly estimated vascular
lesions, limited visualization of small and medium-sized
arteries, which is also associated with poorer ability to
detect cerebral aneurysms. The visualization of blood
with MR is important with respect to the high risk of the
relapse associated with arteriopathy and the probability
that 80% of children suffering with a stroke will have
vascular abnormalities of the brain, which is proved by
imaging. MRA is a good screening test, though it remains
insensitive to the detection of changes in small vessels [12].
MR and CT venography (MRV, CTV) may be helpful to
differentiate a venous stroke (dural sinus thrombosis) from
an arterial stroke [5, 12, 32]. Functional neuroimaging
such as functional MRI (fMRI-functional MRI) and
Magnetoencephalography (MEG) allows to investigate
the plasticity and regeneration of the maturing brain
[12]. With the use of diffusion tensor imaging (diffusion
tensor imaging - DTT) there is a possibility to demonstrate
the existence of disorders of the integrity of white matter
pathways in the damaged brain [12].

Classic cerebral angiography remains the gold
standard for vascular imaging of the brain [3]. It has
a distinct advantage over MRA and its performance is
often a condition for a diagnosis: arterial dissection,
moyamoya disease, cerebral vasculitis. The increasing
use of angiography may contribute to a higher detection
of vasculopathy, aneurysm or vascular malformations
in pediatric strokes. The risk of serious complications
connected to this examination in adults is low (about
1:200), and could be theoretically even lower in children.
In rare cases, such as IACNS, a biopsy test of pia matter
or the brain determines the diagnosis [5, 12].

Digital subtraction angiography (DSA) is not explicitly
included in the standard procedure in children. It allows
for the identification of abnormalities of intracranial
vessels, such as arteriovenous malformations, aneurysm,
dissection, or stenosis and an occlusion. DSA should be
performed before the planned endovascular treatment.
CT, MR are not as accurate as DSA in evaluating the
intracranial vascular system [32].

We can estimate the speed and direction of blood
flow by means of ultrasound methods. Transcranial
Doppler ultrasound is a reliable method to predict the
risk of a stroke in children with a sickle cell disease and its
usefulness can be also confirmed in other pediatric cases
of stroke [12]. Positron emission tomography (PET) and
single photon emission computed tomography (SPECT)
can indicate a severe stroke incident, even if the results
of the MRI, or CT do not show any abnormalities. The
increasing oxygen extraction fraction PET [32] is the
strong predictor of a stroke incident. There is a dependence
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Klasyczna angiografia naczyn mézgowych pozostaje
zlotym standardem dla obrazowania naczyn mozgu [3].
Ma wyrazng przewage nad MRA i czesto jej wykonanie
jest warunkiem postawienia diagnozy: rozwarstwienie
tetnicy, choroba moyamoya, zapalenie naczyn moézgo-
wych. Wzrastajace uzycie angiografii moze przyczynié
sie do wyzszej wykrywalnosci waskulopatii, tetniakow
czy malformacji naczyniowych w udarach pediatrycz-
nych. Ryzyko powaznych komplikacji zwigzanych z tym
badaniem u dorostych jest niskie (okoto 1:200) i moze
by¢ teoretycznie jeszcze nizsze u dzieci. W rzadkich
przypadkach, takich jak IACNS o rozpoznaniu przesadza
biopsja opony miekkiej lub mézgu [5, 12].

Cyfrowa angiografia subtrakcyjna (DSA) nie jest
jednoznacznie wlgczona do standardowego postepo-
wania u dzieci. Pozwala ona na identyfikacje nieprawi-
dlowosci w budowie naczyn wewnatrzczaszkowych, np.
malformacje tetniczo-zylne, tetniaki, rozwarstwienia, czy
zwezenia, zamkniecia tetnic. DSA powinno by¢ wykonane
przed planowym leczeniem wewnatrznaczyniowym. CT,
MR nie sg tak dokladnymi badaniami jak DSA w ocenie
naczyn wewnatrzczaszkowych [32].

Za pomocg metod ultrasonograficznych mozna oce-
ni¢ predkos¢ i kierunek przeptywu krwi. Ultrasonografia
dopplerowska przezczaszkowa jest sprawdzona metoda
do przewidywania ryzyka udaru mézgu u dzieci z anemig
sierpowatokrwinkows i mozna potwierdzi¢ jej uzytecz-
no$¢ w innych pediatrycznych stanach udarowych [12].

Emisyjna tomografia pozytronowa (PET) oraz tomo-
grafia emisyjna pojedynczego fotonu (SPECT) wskazuja
na ostry epizod udarowy nawet, jesli wyniki MR, czy CT
nie wykazujg nieprawidtowosci. Silnym predyktorem
wystapienia epizodu udarowego jest wzrastajaca frakcja
ekstrakeji tlenu w PET [32].

Istnieje zalezno$¢ pomiedzy lokalizacja i rozmia-
rem ogniska udarowego uwidocznionego w badaniach
obrazowych a okreslonymi deficytami neurologicznymi
i poznawczymi, a takze poziomem funkcjonalnym [46].
Przy czym zalezno$¢ ta jest wyrazona bardziej wérod
dzieci niz u dorostych [47].

Leczenie

Duzg wage zwraca si¢ na opieke wspomagajaca, ktora
jest pierwsza i najwazniejsza w ostrym leczeniu udaréw
i zapobiega dalszemu uszkodzeniu mézgu. Tlenoterapia
bierna powinna by¢ prowadzona przy saturacji ponizej
92%. Przy niewydolnosci oddechowej konieczna jest
intubacja dotchawicza oraz wentylacja mechaniczna.
Istotna jest racjonalna normalizacja ci$nienia tetnicze-
go. W pierwszej dobie od zdarzenia redukcja ci$nienia
tetniczego o wiecej niz 20 mmHg jest zwigzana z gorszymi
wynikami neurologicznymi oraz wigkszymi rozmiarami
obszaru niedokrwienia. Podwyzszona temperatura ciata
wymaga szybkiego obnizenia przy uzyciu lekow przeciw-
goraczkowych. Hiperglikemie normalizuje si¢ przy uzyciu

between the location and the size of the stroke focus,
visible in imaging, and specific neurological and cognitive
deficits and also a functional level [46]. At the same time
this dependence is more clearly expressed in children
than in adults [47].

Treatment

Great importance is attached to supportive care, which
is the first and the most important in the acute stroke
treatment and prevents further damage to the brain.
Reactive Oxygen therapy should be carried out with
oxygen saturation below 92%. Endotracheal intubation
and mechanical ventilation is required when respiratory
distress appears. It is important to normalize blood
pressure rationally. On the first day of the event the
reduction of blood pressure by more than 20 mmHg is
associated with worse neurological results and bigger
ischemic area. High body temperature needs to be lowered
with the use of antipyretics. Hyperglycemia is normalized
by applying insulin.

Sources of infection need aggressive treatment.
Seizures are frequent and require an immediate
anticonvulsant procedure. Sometimes it is necessary to
combat cerebral edema. Good results are obtained with the
use of dexamethasone. Malignant brain edema becomes
a serious complication of a major stroke. Although the
evidence points to the appearance of this pathology mainly
in adults, it is an immediate decompression craniectomia
which is a life-saving procedure in pediatric strokes. A
similar intervention may be advisable in case of wide
strokes leading to the compression of the brain stem and
the development of an acute hydrocephalus. The other
problems of an early treatment period are the following:
preventing aspiration by monitoring swallowing, sedation,
pain control, nutrition, prevention of venous thrombosis.
Another well-known acute therapeutic intervention is the
use of exchange transfusion in order to lower hemoglobin
levels below 30% in children with a sickle cell disease [5,
6,12, 48].

Thrombolysis with a tissue plasminogen activator is
an acute intervention performed routinely nowadays in
adults up to four and a half hours after the onset of stroke
symptoms. It is still an unconfirmed treatment in children.
The severity of an early clinical acute stroke is a predictor
of neurological medical results. In adults, the severity of
an acute stroke is measured by the scale of the American
National Institutes of Health (National Institutes of Health
Stroke Scale - NTHSS). Nowadays validation of the modified
version for children with a stroke has been carried out -
PedNIHSS. Intracranial bleeding is said to be the most
serious complication of this acute therapy, which requires
blood transfusions or cryoprecipitates. You should also take
into account the possibility of anaphylaxis and laryngeal
edema. To date, no guidance has been recommended
concerning the use of a tissue plasminogen activator in
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insulinoterapii. Zrédta infekcji musza by¢ agresywnie
leczone. Napady padaczkowe sa czeste i wymagaja natych-
miastowego postepowania przeciwdrgawkowego. Nieraz
konieczne jest zwalczanie obrzeku mézgu. Dobre wyniki
uzyskuje sie z wykorzystaniem deksametazonu. Zto$liwy
obrzek moézgu bywa powazng komplikacja duzego udaru
mozgu. Chociaz dowody wskazujg na pojawianie si¢ tej
patologii gléwnie u dorostych, to natychmiastowa de-
kompresyjna kraniektomia w udarach pediatrycznych jest
zabiegiem ratujacym zycie. Podobna interwencja moze
by¢ wskazana w rozleglych udarach mézgu prowadzacych
do ucisku pnia mézgu i rozwoju ostrego wodoglowia.
Dodatkowe problemy wczesnego okresu leczenia to:
zapobiegnie aspiracji przez monitorowanie potykania, se-
dacja, kontrola bélu, odzywianie, profilaktyka zakrzepicy
naczyn zylnych. Inna dobrze poznana ostra interwencja
terapeutyczna to uzycie transfuzji wymiennych w celu
obnizenia stezenia hemoglobiny ponizej 30% u dzieci
z anemig sierpowatokrwinkows [5, 6, 12, 48].

Tromboliza z uzyciem tkankowego aktywatora
plazminogenu jest interwencja ostra, obecnie rutynowo
wykonywang u dorostych do czterech i pét godziny od
wystapienia objawdéw udaru moézgu. Nadal pozostaje
niepotwierdzong metoda leczenia u dzieci. Cigzko$¢
poczatku klinicznego ostrego udaru jest predyktorem
neurologicznych wynikéw leczenia. U dorostych ciezko$¢
ostrego udaru jest mierzona przez Amerykanska Skale Na-
rodowego Instytutu Zdrowia (National Institutes of Health
Stroke Scale — NIHSS). Obecnie przeprowadzono walidacje
zmodyfikowanej wersji przeznaczonej dla dzieci z udarem
mozgu - PedNIHSS. Najpowazniejszym powiklaniem
ostrej terapii jest krwawienie $rddczaszkowe, co wymaga
transfuzji krwi lub krioprecypitatéw. Nalezy réwniez liczy¢
sie z mozliwo$cig anafilaksji i obrzeku krtani. Do tej pory
nie zarekomendowano wskazdéwek uzycia tkankowego
aktywatora plazminogenu w udarach niedokrwiennych
mozgu u dzieci. Kazdy przypadek udaru niedokrwiennego
mozgu u dzieci powinien by¢ analizowany indywidualnie
pod katem mozliwosci leczenia trombolitycznego [5,
6,12, 44, 45, 49-51]. W literaturze zawartych jest wiele
opis6w empirycznej trombolizy w udarach mézgu u dzieci
z dobrym [52] lub ztym [39] efektem klinicznym.

Inne ostre interwencje, wlaczajac mechaniczng ma-
nipulacje zakrzepu, angioplastyke naczyn mézgowych
sg opisane tylko w pojedynczych przypadkach [5, 6, 12].

Istnieja pozytywne dane na temat bezpieczenstwa
stosowania heparyny niefrakcjonowanej (unfractionated
heparin UFH), heparyny drobnoczasteczkowej (low mole-
cular weight heparin LMWH) i kwasu acetylosalicylowego
(ASA) u dzieci z udarami niedokrwiennymi. ACCP (Ame-
rican College of Chest Phisicans) i RCP (Royal College of
Physicians) opracowaly wytyczne co do leczenia przeciwza-
krzepowego we wczesnym okresie niedokrwiennego udaru
mozgu u dzieci, a takze wskazéwki, co do postepowania
zapobiegajacego nawrotowosci [3, 5, 6, 12, 50, 53].

ischemic strokes in children. Each case of an ischemic
stroke in children should be analyzed individually with
respect to a possible thrombolytic therapy [5, 6, 12, 44,
45, 49-51]. The literature contains many descriptions of
empirical thrombolysis in strokes in children with a good
[52] or bad [39] clinical effect.

Other acute interventions, including mechanical clot
manipulation or cerebral angioplasty are described only
in individual cases [5, 6, 12].

There are positive data on the safety of the use of
unfractionated heparin UFH, low, molecular weight
heparin LMWH and acetylsalicylic acid (ASA) in children
with ischemic strokes. ACCP (American College of
Chest Phisicans) and RCP (Royal College of Physicians)
have developed the guidelines for anticoagulation in
the early stages of ischemic strokes in children, as well
as the guidance concerning the procedure which aims
to prevent a relapse [3, 5, 6, 12, 50 , 53]. Warfarin and
clopidogrel are taken into account in the treatment of
pediatric strokes in children with relapses and aspirin
intolerance [12, 50].

A sickle cell anemia is a disease that is associated with
strokes. It seems to be the only kind of anemia which
has randomized tests on the prevention of a stroke and
its relapse. The risk of a stroke can be reduced by 92%
in children receiving blood transfusions. Children with
a sickle cell disease and intracranial stenosis (flow over
200cm/s) are given blood transfusions every 3-6 weeks in
order to reduce HbS below 20%. They undergo ultrasound
screenings (Transcranial Doppler TCD) every year from
the age of 2 to 16.

A hydroxyurea therapy can also prevent strokes in
children with a sickle cell disease and can be given to
children with transfusion intolerance. An allomorphic
bone marrow transplant constitutes a definitive therapy.
The risk of recurrent ischemic strokes is reduced by
immunosuppression with the use of steroids and
cyclophosphamide, used in vasculitis of an autoimmune
etiology. In the prevention of ischemic strokes, secondary
to congenital cerebral metabolic errors, the following
procedure is applied: the supplementation of enzymes in
Fabry disease, vitamin therapy in homocystinuria, MELAS
therapeutic cocktail. In the treatment of a moyamoya
disease surgical revascularization plays an important
role, but for technical reasons it is performed in children
above 2 years old [5, 6, 12, 32, 34].

In children with a stroke it is recommended to
deliver a long-term preventive care. It relates to the
modifying of risk factors, including regular exercise,
a healthy diet, refrain from smoking and from passive
exposure to tobacco smoke, the resignation from oral
contraception, avoiding factors causing vasoconstriction:
sympathomimetics, triptans, ergot derivatives. Regular
screening for dyslipidemia and hypertension are
obligatory [5].
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Preparaty warfaryny, jak i klopidogrelu sg brane
pod uwage w terapii udaréw pediatrycznych, u dzieci
z nawrotami i nietolerancjg ASA [12, 50].

Anemia sierpowatokrwinkowa jest choroba przebie-
gajaca z udarami mozgu, ktéra jako jedyna ma badania
randomizowane dotyczace zapobiegania udarom moézgu
oraz ich nawrotom. Ryzyko udaréw mézgu mozna obnizy¢
0 92% u dzieci otrzymujacych transfuzje krwi. Dzieci z ane-
mig sierpowatokrwinkowg i wewngtrzczaszkows stenozg
(przeplyw powyzej 200cm/s) otrzymuja co 3-6 tygodni
transfuzje krwi w celu obnizenia HbS ponizej 20%. S one
objete skryningiem ultrasonograficznym (Transcranial
Doppler, TCD) kazdego roku od drugiego do szesnastego
roku zycia. Terapia hydroksymocznikiem moze takze
zapobiega¢ udarom mézgu u dzieci z anemig sierpowatokr-
winkowsq i jest stosowana u dzieci z nietolerancja transfuzji.
Terapie definitywna stanowi allomorficzny przeszczep
szpiku. Ryzyko nawracajacych niedokrwiennych udaréw
mozgu redukuje immunosupresja z uzyciem sterydow, czy
cyklofosfamidu, wykorzystywana w zapaleniach naczyn
o etiologii autoimmunologicznej. W zapobieganiu udarom
niedokrwiennym moézgu wtérnym do wrodzonych ble-
dow metabolicznych stosuje sie: suplementacje enzymow
w chorobie Fabryego, terapie witaminowa w homocysty-
nurii, koktajl terapeutyczny w MELAS. W leczeniu choroby
moyamoya wazng role odgrywa chirurgiczna rewaskula-
ryzacja, ale ze wzgledéw technicznych jest wykonywana
powyzej 2 roku zycia [5, 6, 12, 32, 34].

U dzieci z udarem moézgu zalecana jest dlugotermi-
nowa opieka prewencyjna. Dotyczy ona modyfikowania
czynnikow ryzyka: wlaczajac regularny wysilek fizyczny,
zdrowa diete, wstrzymanie si¢ od palenia oraz od bierne;j
ekspozycji na dym tytoniowy, rezygnacje z doustnej an-
tykoncepcji, unikanie czynnikéw wywotujacych skurcz
naczyn: sympatykomimetykow, tryptanéw, pochodnych
ergotaminy. Obowigzujg regularne badania przesiewowe
w kierunku dyslipidemii i nadci$nienia tetniczego [5].

Rehabilitacja

Nowoczesna terapia zmniejsza $miertelno$¢ z powodu
udaréw mozgu, ale jednoczesnie zwigksza liczbe osob
wymagajacych rehabilitacji. Co trzecia osoba dorosta po
udarze mozgu, ktdra przezyta pierwszy miesigc od zacho-
rowania wymaga opieki oséb drugich. Fakt ten wplywa
niekorzystnie na sytuacje rodziny i generuje znaczace
koszty spoteczne [54-55]. Po udarze niedokrwiennym
mozgu okoto 35% dzieci wykazuje prawidtowy rozwdj,
ale wiecej niz polowa zyje ze $rednig badz ciezka niepel-
nosprawnoscig. Deficyty motoryczne wystepuja u okoto
70% przypadkoéw. Czeste sa dysfunkeje jezykowe, neu-
ropsychiatryczne, poznawcze, zaburzenia zachowania,
deficyty pamieci werbalnej, trudno$ci w uczeniu sie.
Okoto 20% dzieci po udarze mézgu cierpi na zaburzenia
neuropsychologiczne. Objawy ADHD wystepuja czesciej
wérdd dzieci po udarze mézgu, w poréwnaniu do zdro-

Rehabilitation

A modern therapy reduces mortality from strokes, but also
increases the number of people requiring rehabilitation.
Every third adult after a stroke who survived the first
month of illness requires the care of others. This situation
adversely affects the family and generates significant
social costs [54, 55]. After an ischemic stroke about
35% of children show normal development, but more
than a half live with an average or severe disability.
Motor deficits occur in approximately 70% of cases.
There are common dysfunctions that appear in children
such as: language and neuropsychiatric ones, cognitive
dysfunctions, behavioral ones, verbal memory deficits,
learning disabilities. About 20% of children suffer from
stroke neuropsychological disorders. ADHD symptoms
are more common in children after a stroke, compared
to their healthy peers. Epilepsy can be a complication in
30-50% of strokes in children, especially if the cortex of
the brain is damaged. Overactive movements may impair
the performance status of children with the involvement
of the basal ganglia. There are frequent headaches. There
is also an important issue of the lower life standards
in families of children after a stroke, which is closely
related to neurological and psychological deficits of
these children [5, 56-57].

In order to plan a strategy of rehabilitation
and the assessment of its effects there are different
scales used. There is a need to take a multi-faceted
assessment of patients by a rehabilitation medicine
specialist, a psychologist, a speech therapist, a nurse
and a social worker. Scales aim to evaluate the specific
symptoms of vascular diseases of the brain including
paresis, reflexes, muscle tone, gait, speech, a state of
mind. Rankin scale relates to the assessment of the
quality of life and disability simultaneously [58]. The
Pediatric Stroke Outcome Measure (PSOM) examines
the neurological deficits by means of Likert scale,
including the assessment of sensomotor, language and
cognitive abilities, behavior, seizures, headaches and
recurrent strokes. It is generally recommended to use
the terminology derived from WHO International
Classification of Functioning (ICF) in the description
of the results of a pediatric stroke. Another good tool
to evaluate the results of the treatment is The Pediatric
Quality of Life 4.0 Generic Inventory Scale (PedsQL)
[5, 47]. In order to indicate the therapeutic needs of
children after strokes and their parents, you can use
the research tools such as: The Canadian Occupational
Performance Measure (COPMA) and Perceived Efficacy
and Goal Setting System (PEGS) [59]. The performance
assessment of older children and adolescents is possible
using Barthel ADL index (Activities of Daily Living)
rating the degree of independence in the activities
in daily living, or Brunnstrom test, which is suitable
to the evaluation of rehabilitation. It is very helpful
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wych réwiesnikéw. Padaczka bywa komplikacja 30-50%
udaréw moézgu u dzieci, szczegdlnie jesli kora mozgu jest
uszkodzona. Ruchy hyperkinetyczne moga uposledza¢
stan sprawnosci dzieci w przypadkach z zajeciem zwojow
podstawy moézgu. Czeste sa bole glowy. Istotny jest réwniez
problem obnizenia jako$ci zycia w rodzinach dzieci po
udarze mdzgu, co pozostaje w $cistym zwiazku z deficytami
neurologicznymi i psychologicznymi tych dzieci [5, 56, 57].
W celu zaplanowania strategii postepowania reha-
bilitacyjnego oraz oceny jego efektéw uzywane sg rozne
skale. Podkresla sie konieczno$¢ podjecia wieloaspektowej
oceny stanu chorych przez lekarza rehabilitacji medycz-
nej, psychologa, logopedy, pielegniarki oraz pracownika
socjalnego. Skale poddaja ocenie specyficzne objawy
naczyniowej choroby mézgu, uwzgledniajac niedowtady,
odruchy, napiecie mig$niowe, chdd, mowe, stan psychicz-
ny. Skala Rankina odnosi si¢ do oceny niepelnosprawnosci
i jakosci zycia jednoczesnie [58]. The Pediatric Stroke
Outcome Measure (PSOM) bada deficyty neurologiczne
przez skale Likert, wlaczajac ocene zdolnosci sensomo-
torycznych, jezykowych, poznawczych, zachowania,
napadéw padaczkowych, boléw glowy i nawracajgcych
udaréw. Powszechnie zalecane jest uzywanie terminolo-
gii pochodzacej z WHO Miedzynarodowej Klasyfikacji
Funkcjonalnej World Health Organization’s International
Classification of Functioning (ICF) przy opisach wynikéw
leczenia udaréw pediatrycznych. Innym dobrym na-
rzedziem do oceny wynikéw leczenia jest The Pediatric
Quuality of Life 4,0 Generic Investory Scale (PedsQL) [5,
47]. W celu okreslenia potrzeb terapeutycznych dziecka
po udarze mdzgu oraz jego rodzicéw mozna postuzy¢
sie narzedziami badawczymi takimi jak: The Canadian
Occupational Performance Measure (COPM) oraz Perce-
ived Efficacy and Goal Setting System (PEGS) [59]. Ocena
funkcjonalnosci starszych dzieci i mlodziezy jest mozliwa
przy zastosowaniu wskaznika ADL Barthel (Activities
of Daily Living) okreslajacego stopien samodzielnosci
w podstawowych czynnodciach dnia codziennego, czy
testu Brunnstrom, ktéry bardzo dobrze nadaje si¢ do
oceny wynikéw rehabilitacji ruchowej. Pomocne jest
okres$lenie symetrycznos$ci obciazenia konczyn dolnych
z wykorzystaniem wskaznika symetrycznosci Kwolka oraz
okres$lenie napigcia migsniowego w skali Ashwortha [58].
Wezesne rozpoznanie wieloaspektowej niepetno-
sprawnosci jest kluczem do zapobiegania powiklaniom
i planowania rehabilitacji. Sktad zespotu pracujacego z pa-
cjentem po udarze mdzgu powinien mie¢ charakter inter-
dyscyplinarny. Stanowia go: lekarz specjalista neurologii,
czy neurologii dzieciecej, rehabilitacji medycznej, lekarze
konsultanci wielu specjalnoéci, pielegniarki, fizjoterapeuci,
psycholodzy lub neuropsycholodzy, logopedzi lub neu-
rologopedzi, terapeuta zajeciowy, technik zaopatrzenia
ortopedycznego, pracownik socjalny [5, 54, 59-68].
Rehabilitacja rozpoczyna si¢ w ostrym okresie uda-
ru mozgu i jest wdrazana jednoczasowo z intensywna

to determine the symmetry of the load of the lower
limbs using the Kwolek symmetry index and to assess
the muscle tone in the Ashworth scale [58]. The early
recognition of multifaceted disability is the key to
preventing complications and rehabilitation planning.
The team working with patients after a stroke ought
to consist of doctors of different specializations. It
is supposed to include : a neurology specialist or a
pediatric neurology specialist, a medical rehabilitation
specialist, multi-specialty medical consultants, nurses,
physiotherapists, psychologists or neuropsychologists,
or speech language pathologists, occupational therapists,
an orthopedic technician, a social worker [5, 54, 59-68].

Rehabilitation begins in the acute phase of a stroke
and is implemented simultaneously with intensive care.
It aims to lower the degree of disability, to improve
a mental state, the early education of a child and its
family. To conduct the rehabilitation it is necessary
to have appropriate equipment: Egerton bed, a
pressure-redistributive mattress, with a wide access for
personnel, equipped with handrails, ladders, a set of
elements enabling postural therapy, orthotics to prevent
neurogenic limbs deformations, useful devices for self-
service in the occupational therapy, bedside devices
and the ones enabling movement. Proper care includes
cleaning the patient’s body, clear airway, careful feeding,
handling bedsore, preventing contractures, breathing
exercises, providing access to a patient, providing the
intermediate body posture and frequent changes in the
body position. Rehabilitation interacts with intensive
medical and nursing care. It focuses on the prevention of
an inactivity syndrome, bronchopneumonia, swallowing
disorders, urinary tract infections, pressure ulcers,
contractures, deep vein thrombosis. The following
therapy is applied: phased vertical position, changes
in the body posture, drainage positions and passive
exercises and active ones done in case of limb paresis,
vascular exercises, a ban on injections into limb paresis,
graduated compression stockings, mucus suction,
careful when feeding, adjusting the way of nutrition,
composition and fineness to the condition of a patient,
adequate hydration, breathing exercises several times
a day, intermittent catheterization, pelvic floor muscle
and abdominal pressure exercises, physical activity
stimulation of healthy limbs [5, 60, 61, 65-69].

A child after an ischemic stroke discharged from
a hospital ward which specializes in the acute phase
treatment should be guided directly for further
rehabilitation in a neurological rehabilitation ward
in a rehabilitation center or be rehabilitated in the
dwelling place. The involvement of the whole family
and the preparation for nursing and rehabilitation
activities is extremely important. The plan of further
rehabilitation should take into account the prevention
of the consequences of immobilization, orthostatic
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pielegnacja. Ma ona na celu zmniejszenie stopnia nie-
pelnosprawnosci, poprawe stanu psychicznego, wczesng
edukacje dziecka i jego rodziny. Do jej przeprowadzenia
konieczny jest odpowiedni sprzet: t6zko pionizacyjne,
z tamanym lezem, z materacem przeciwodlezyno-
wym, z szerokim dostepem dla personelu, wyposazone
w porecze, drabinki, zestaw elementéw utatwiajacych
terapie ulozeniows, ortezy zapobiegajace neurogennym
deformacjom konczyn, przyrzady pomocnicze dla nauki
samoobstugi w ramach terapii zajeciowej przyldzkowe
oraz umozliwiajace przemieszczanie si¢. Prawidlowa
pielegnacja chorego obejmuje utrzymanie czystosci ciala,
droznosci drég oddechowych, uwazne karmienie, poste-
powanie przeciwodlezynowe, zapobieganie przykurczom,
¢wiczenia oddechowe, zapewnienie dostepu do pacjenta,
zapewnienie posredniego ulozenia ciala oraz czeste
zmiany pozycji ciata. Zabiegi rehabilitacyjne wspodtgraja
z intensywna opieka lekarska i pielegniarska. Koncen-
truja sie na przeciwdziataniu zespotowi nieuzywania,
odoskrzelowemu zapaleniu ptuc, zaburzeniom potykania,
zakazeniom drég moczowych, odlezynom, przykurczom,
zakrzepicy zyl glebokich. Stosuje sie: etapowg pionizacje,
zmiany ulozenia ciala, pozycje drenazowe i ¢wiczenia
bierne, czynne prowadzone niedowtadnych konczyn,
¢wiczenia naczyniowe, zakaz iniekcji do niedowladnych
konczyn, ponczochy o stopniowanym ucisku, odsysanie
$luzu, ostrozno$¢ przy karmieniu, dostosowanie drogi
zywienia, skladu i stopnia rozdrobnienia do mozliwosci
pacjenta, adekwatne nawodnienie, ¢wiczenia odde-
chowe kilka razy dziennie, cewnikowanie przerywane,
gimnastyke mie$ni dna miednicy i ttoczni brzusznej,
pobudzanie aktywno$ci ruchowej konczyn zdrowych
[5, 60, 61, 65-69].

Dziecko po udarze niedokrwiennym mdzgu
wypisane z oddzialu leczenia ostrej fazy powinno by¢
pokierowane do dalszej rehabilitacji w oddziale reha-
bilitacji neurologicznej, w osrodku rehabilitacyjnym,
czy rehabilitowane w $rodowisku zamieszkania. Wazne
jest zaangazowanie i przygotowanie rodziny do dzialan
pielegnacyjnych i rehabilitacyjnych. Plan dalszej rehabi-
litacji powinien uwzglednia¢ zapobieganie nastepstwom
unieruchomienia, zaburzeniom ortostatycznym, wytwo-
rzeniu zespolu nieuzywania, pobudzenie mechanizmu
plastycznosci w uktadzie nerwowym, zmniejszenie
ryzyka wystepowania patologicznych wzorcéw ru-
chowych, przediuzajacej si¢ wiotkosci lub nadmiernej
spastycznosci, osiagniecie jak najlepszej sprawnosci ru-
chowej, psychologicznej i samodzielno$ci w czynno$ciach
samoobstugowych. Konieczne jest zaopatrzenie oraz
przyuczenie chorego do postugiwania sie niezbednymi
sprzetami i ortezami, rehabilitacja zaburzen mowy i po-
prawa nastroju, samopoczucia oraz adaptacja do nowej,
odmiennej sytuacji zZyciowej. Uzupelnienie stanowi
prowadzenie stalej edukacji, rozeznania sytuacji socjal-
nej oraz proby pomocy z zaangazowaniem $rodowiska

disorders, an inactivity syndrome, agitation of the
mechanism of plasticity in the nervous system,
reducing the risk of pathological movement patterns,
prolonged laxcity or excessive spasticity, reaching the
highest motor and psychological performance and self-
sufficiency. It is necessary to provide a patient with the
necessary equipment and orthoses and educate how
to use them. Rehabilitation of speech disorders and
improving a patient’s mood is also inevitable, as well as
their well-being and adjusting to new circumstances.
What complements the process is proper education,
social situation assessment and the involvement of the
environment. There are a variety of methods used in
the movement re-education. The traditional procedure
includes: passive, active-assisted, free, resistance and
balance exercises, various massage techniques. An
integral part of the rehabilitation program is: speech
therapy, mental health disorders therapy, occupational
therapy with elements of self-service. A postural process
is carried out in stages, starting from the first or second
day after a stroke. Learning to walk seems to be very
important part of rehabilitation. Working with patients
focuses on the gait efficiency - increasing the length of
steps and reducing their number out of the unit of time
and the appearance of gait-alternant and symmetry
of movement. If there is a need for walking aids, they
should be selected so as to have the smallest supporting
surface, thereby optimizing the step length and the
number of steps per unit of time. Walking with a piece
of equipment is associated with the decrease in its speed
and requires additional planning and coordination of
movement. If you are unable to achieve self-locomotion
it becomes necessary to adapt to the use of auxiliary
equipment or a wheelchair. Neurophysiological methods
used for the re-education of movement are as follows:
Bobath NDT (Neuro-Developmental Treatment), PNF
(Proprioceptive Neuromuscular Facilitation), Johnston,
forced use (CIMT, Constraint-Induced Movement
Therapy), Brunstrom. They are also relaxation methods
available such as: music therapy, occupational therapy,
psychotherapy and instrumental methods using
biofeedback: Functional Electrical Stimulation using a
STEP camera, a bullet ulna or a stick with traffic lights,
balance exercises on a dynamometer platform or rotors
with feedback. An appropriately selected physical therapy
makes the supplement of rehabilitation [5, 60-61, 65]
There is still little known about the rehabilitation
of impaired vision, somatosensory deficits, speech or
cognitive disorders and behavior [5, 62-64]. The existence
of motor deficits adversely affect IQ measurement results
[51]. In children after a stroke, only 50% attend school,
while 40% have problems with communicating. A very
important domain of this group of children and their
parents is being self-sufficient and communicating with
peers and teachers during classes at school [57, 59, 69].
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zamieszkania. W reedukacji ruchowej stosuje si¢ rdzne
metody. Postepowanie tradycyjne obejmuje: ¢wiczenia
bierne, czynne wspomagane, wolne, oporowe, ¢wiczenia
réwnowazne, rézne techniki masazu. Integralna czescia
programu usprawniania pozostaja: terapia mowy, zabu-
rzen psychicznych, zajeciowa z elementami samoobstugi.
Etapowg pionizacje prowadzi si¢ poczawszy od I, czy II
doby po udarze mézgu. Bardzo istotnym elementem
rehabilitacji jest nauka chodzenia. Praca z pacjentami
koncentruje sie¢ wokét wydolnosci chodu - zwigkszenia
dlugosci krokéw i zmniejszenia ich liczby na jednostke
czasu oraz estetyki chodu — naprzemiennosci oraz syme-
trycznosci ruchow. Jezeli istnieje koniecznos¢, pomoce
do chodzenia powinny by¢ dobrane w ten sposob, aby
mialy jak najmniejszg powierzchni¢ podporu, co wptywa
na optymalizacje dtugo$ci kroku oraz liczby krokéw na
jednostke czasu. Chdd z przyrzadem wigze si¢ z obnize-
niem jego predkosci, wymaga dodatkowego planowania
ruchu i jego koordynacji. W przypadku niemoznosci
osiggniecia samodzielnej lokomocji konieczne staje sie
przystosowanie do korzystania ze sprzetu pomocniczego
czy wozka inwalidzkiego. Metody neurofizjologiczne
wykorzystywane do reedukacji ruchowej to: NDT Bobath
(Neuro-Developmental Treatment), PNF (Proprioceptive
Neuromuscular Facilitation), Johnston, wymuszonego
uzywania (CIMT, Constraint-Induced Movement Thera-
py), Briinstrém. Stosowane s3 réwniez metody relaksa-
cyjne: muzykoterapia, terapia zajeciowa, psychoterapia
oraz metody instrumentalne wykorzystujace biologiczne
sprzezenie zwrotne: funkcjonalna elektrostymulacja
(Functional Electrical Stimulation) z wykorzystaniem apa-
ratu STEP, kula tokciowa lub laska z sygnalizacjg $wietlng,
¢wiczenia rownowagi na platformie dynamometrycznej,
czy rotorach ze sprzezeniem zwrotnym. Uzupelnienie
postepowania rehabilitacyjnego stanowia odpowiednio
dobrane zabiegi fizykoterapeutyczne [5, 60, 61, 65-69].

Weigz mato wiadomo na temat rehabilitacji upo-
$ledzenia widzenia, deficytéw somatosensorycznych,
zaburzen mowy, poznawczych, zachowania [5, 62-64].
Obecno$¢ deficytéw ruchowych wplywa negatywnie na
wyniki pomiaru IQ [51]. Sposréd dzieci po udarze mo-
zgu tylko 50% uczeszcza do szkoly, a 40% ma problemy
z porozumiewaniem si¢. Bardzo istotng domena tej grupy
dzieci oraz ich rodzicéw sa czynnosci samoobstugowe
oraz porozumiewanie si¢ z réwiesnikami i nauczycielami
podczas zajec szkolnych w klasie [57, 59].

Podsumowanie

Udar niedokrwienny moézgu u dzieci jest zespotem
polietiologicznym. Ustalenie czynnikéw etiologicznych,
neuroobrazowanie, kompleksowe leczenie i zapobieganie
powiklaniom udaru moézgu, profilaktyka nawrotowosci
jest mozliwa dzigki wspdtpracy interdyscyplinarne;.
Proces rehabilitacji jest nieodlgczng czedcig postepowania
terapeutycznego.

Summary

An ischemic stroke in children is a polietiological
syndrome. Establishing etiologic factors, neuroimaging,
comprehensive treatment and the prevention of
complications of a stroke, the prevention of relapse is
possible through interdisciplinary collaboration. The
rehabilitation process is an integral part of the therapeutic
procedure.
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